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Поздние осложнения сахарного диабета (СД) тща
тельно изучены. Нарушения углеводного обмена
приводят к микро и макроангиопатиям, в результа
те которых возникают диабетические нефропатия,
ретинопатия, синдром диабетической стопы, ише
мическая болезнь сердца. Именно поздние осложне
ния СД приводят к инвалидизации и преждевремен
ной смерти больных [1].
Возможно ли специфическое поражение легких
при СД? В современных клинических рекоменда
циях СД рассматривают как серьезный фактор рис
ка развития и течения тяжелой пневмонии [2, 3]
и ХОБЛ [4]. Принято объяснять это нарушением
иммунного статуса у больных СД. Роль диабетичес
кого поражения сосудов легких в неблагоприятном
течении легочной патологии не обсуждается.
Цель настоящего исследования – изучить легоч
ную гемодинамику и рентгеноморфологические из
менения паренхимы легких у больных СД.
Материалы и методы
Был обследован 91 больной СД в возрасте 16–66 лет
(53 женщины, 38 мужчин). Из них СД I типа страда
ли 53 пациента, II типа – 38 человек. СД легкой сте
пени тяжести был у 2 человек, средней – у 51, тяже
лой – у 38 пациентов. Диабетическая ретинопатия
I стадии выявлена у 21 больного, II стадии – у 11,
III стадии – у 3 пациентов. Диабетическая нефропа
тия на стадии микроальбуминурии была у 9 человек,
на стадии протеинурии – у 6, на стадии хронической
почечной недостаточности – у 1 больного; диабети
ческая полинейропатия выявлена у 54 пациентов.
Гипертоническая болезнь I стадии (согласно реко
мендации ВНОК 2004 г.) наблюдалась у 20 пациен
тов, II стадии – у 14 человек. В группе больных СД,
которую составили 7 пациентов в возрасте 33–50 лет
(4 мужчины, 3 женщины), была проведена мульти
слайсовая компьютерная томография легких высо
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Summary
91 patients at the age of 16–66 with diabetes mellitus were observed. Diabetes mellitus of the 1st type was in 53 patients, of the 2nd – in 38.
Dopplerechocardiography, test with perindopril 4 mg were carried out in those patients. In 7 patients multisliced computer tomography of the lung
high resolution detailed study of parenchyma of the lungs was carried out. In the patients with diabetes mellitus an increase of the pulmonary vas
cular resistance and the median pressure in the pulmonary artery were revealed. So, the median pressure in the pulmonary artery in the patients with
diabetes mellitus was 17.1 ± 0.73 (n = 83) and in the control group 9.4 ± 0.67 (n = 20) p < 0.05. Under the influence of perindopril the pulmonary
vascular resistance in the patients with diabetes mellitus of the 1st type decreased. For the first time changes of the two types were revealed: 1) signs
due to inflammation of lungs including tuberculous and 2) the other changes (focul shades of round and oval form of size 2–5 mm, thickenings of
interlobular septums and veins). Disorders of the pulmonary gemodinamics and macrostructure of the lungs can influense unfavourable course of
pneumonia and COPD in the patients with diabetes mellitus.
Key words: lung, diabetes mellitus.
Резюме
Был обследован 91 больной сахарным диабетом (СД) в возрасте 16–66 лет. СД I типа был у 53 человек, II типа – у 38. Пациентам про
водилась допплерэхокардиография, проба с периндоприлом 4 мг. У 7 больных проведена мультислайсовая компьютерная томография
легких высокого разрешения с детальным изучением паренхимы легких. У больных СД выявлены увеличение легочного сосудистого
сопротивления и среднего давления в легочной артерии (СрДЛА). Так, СрДЛА у больных СД составило 17,10 ± 0,73 (n = 83), а в конт
рольной группе – 9,40 ± 0,67 (n = 20); p < 0,05. Под влиянием периндоприла снизилось легочное сосудистое сопротивление у больных
СД I типа. Впервые обнаружены 2 типа изменений: 1) признаки перенесенного воспалительного процесса, в т. ч. туберкулезного; 2) дру
гие изменения (очаговоподобные тени округлой или овальной формы размером 2–5 мм, утолщение междольковых перегородок и вен).
Нарушения легочной гемодинамики и макроструктуры легких могут играть роль в неблагоприятном течении пневмонии и хронической
обструктивной болезни легких у больных СД.
Ключевые слова: легкие, сахарный диабет.
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кого разрешения (КТВР). СД средней степени был
у 3, тяжелой – 4 пациентов. Диабетическая ретино
патия I–II стадий выявлена у 3 человек, полинейро
патия – у 7, нефропатия I и III стадий – у 2 пациен
тов. В группе больных, состоявшей из 39 человек,
была выполнена допплерэхокардиография (доп
плерЭхоКГ), после чего они принимали 4 мг перин
доприла, и через 4 ч вновь проводилась допплерЭхо
КГ. В контрольную группу вошли 20 здоровых лиц
в возрасте 20–60 лет, из них 11 женщин и 9 мужчин.
Все больные СД находились в состоянии субком
пенсации. Лечение проводилось по российским
стандартам ведения больных СД [5] в эндокрино
логическом отделении ГУЗ "Краевая клиническая
больница" с ноября 2003 г. по июнь 2006 г. Работа
одобрена этическим комитетом Алтайского государ
ственного медицинского университета (Барнаул).
Неинвазивную оценку гемодинамики легких
проводили при помощи допплерЭхоКГ на аппарате
VING MEDCF M800 (Sonotron, Норвегия). Анализи
ровали следующие показатели: систолическое арте
риальное давление (САД, мм рт. ст.), диастолическое
артериальное давление (ДАД, мм рт. ст.), время уско
рения кровотока в легочной артерии (ВУК, мс), сред
нее давление в легочной артерии (СрДЛА, мм рт. ст.),
общее легочное сопротивление (ОЛС, дин • с • см–5),
удельное легочное сопротивление (УЛС, дин • с •
см–5 • м–2).
СрДЛА рассчитывалось по модифицированной
формуле G.Mahan [6]:
СрДЛА = (80 – ВУК  /  2) × 60  /  ЧСС,
где ЧСС – частота сердечных сокращений.
ОЛС рассчитывали по формуле E.Braunwald [7]:
ОЛС = [(СрДЛА – 5) × 1 332 × 60]  /  МОК,
где МОК – минутный объем кровообращения.
Мультислайсовая компьютерная томография лег
ких (МСКТ) выполнялась на спиральном компью
терном томографе Light Speed 16 (General Electric Medi*
cal Systems, США) с использованием стандартного
протокола и детального исследования паренхимы.
МСКТ позволяет проводить реконструкцию срезов
толщиной 1 мм, что является основным условием
проведения КТВР. Эта методика позволяет выявлять
мелкоочаговые тени диаметром 2–5 мм, располо
женные в паренхиме. Полученные сканы записыва
ли в формате DICOM на оптические компактдиски.
Апостериорный анализ сканов проводили на персо
нальном компьютере Pentium 4; сканы последова
тельно изучали, подробно анализируя все участки
паренхимы. Границы паракостальной и междолевой
паренхимы определяли на расстоянии 10 мм от плев
ры [8]. Оценка рентгенологических признаков при
исследовании паренхимы основывалась на рекомен
дациях И.Е.Тюрина [9].
Статистическая обработка результатов проводи
лась посредством программы Microsoft Excel. Для
определения статистической значимости различий
использовался tкритерий Стьюдента, при парных
измерениях применялся разностный метод.
Результаты
Легочная гемодинамика у больных СД
У больных СД I и II типов выявлено снижение ВУК,
увеличение СрДЛА, ОЛС и УЛС в сравнении с конт
рольной группой (табл. 1).
Влияние периндоприла на легочную 
гемодинамику
У больных СД после пробы с периндоприлом ВУК,
СрДЛА, ОЛС и УЛС не изменились, хотя показатели
САД и ДАД снизились с 123,00 ± 2,77 мм рт. ст. до
114,70 ± 2,54 мм рт. ст. и с 79,60 ± 1,65 мм рт. ст. до
73,30 ± 1,49 мм рт. ст. (n = 39; p < 0,05) соответствен
но. В группе пациентов с СД I типа под влиянием
периндоприла снизились ОЛС, УЛС, САД и ДАД.
У больных СД II типа уменьшились только показа
тели САД и ДАД (табл. 2).
Рентгеноморфологические изменения легких 
у больных СД
Результаты рентгеноморфологических изменений
легких у больных СД представлены в табл. 3. Эти из
менения можно разделить на 2 типа: 1) признаки пе
ренесенного воспалительного процесса, в т. ч. и ту
беркулезного; 2) другие изменения. К изменениям
I типа относятся уплотненные и кальцинированные
лимфатические узлы, субплевральные буллы, плев
ральные спайки, дегенеративнодистрофические из
менения, к изменениям II типа – очаговоподобные
тени округлой или овальной формы размером 2–5
мм, утолщение междольковых перегородок и вен
(рис. 1–3). Происхождение этих изменений требует
уточнения.
Таблица 1
Показатели легочной гемодинамики у больных СД (M ± m)
Показатели Контрольная группа (n = 20) Больные СД
Все (n = 83) I тип (n = 46) II тип (n = 36)
ВУК, мс 135,40 ± 2,44 116,80 ± 1,73* 119,60 ± 2,17* 113,6 ± 2,8*
СрДЛА, мм рт. ст. 9,40 ± 0,67 17,10 ± 0,73* 15,90 ± 0,84* 18,70 ± 1,33*
ОЛС, дин • с • см–5 34,7 ± 5,5 99,2 ± 11,5* 98,90 ± 13,50* 99,50 ± 18,73*
УЛС,  дин • с • см–5 • м–2 78,50 ± 16,61 184,00 ± 21,86* 174,60 ± 23,30* 192,80 ± 36,97*
Примечание: * – p < 0,05 в сравнении с контрольной группой.
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Обсуждение
Легочная гемодинамика у больных СД изучена не
достаточно. R.D.Russ и B.W.Tobin [10] указывают на
увеличение общего легочного сопротивления в ве
нах у крыс, больных диабетом. У пациентов с СД ве
лика распространенность легочной эмболии и ле
гочной гипертензии, и эти изменения не связаны
с коронарной болезнью сердца, застойной сердечной
недостаточностью, гипертензией и курением [11].
Полученные нами данные об увеличении СрДЛА
у больных СД позволяют высказать мнение о микро
и макрососудистых изменениях в паренхиме легких.
Сужение капилляров альвеолярных перегородок и ар
териол легких, определяемое морфологически [12],
может приводить к повышению легочного сосудис
того сопротивления и давления в легочной артерии.
C другой стороны, повышению СрДЛА также может
способствовать специфическая диабетическая мак
роангиопатия [13].
Изменения легочной гемодинамики, вызываю
щие повышение СрДЛА, могут сочетаться у больных
СД с неспецифическими заболеваниями легких.
Они обратимы под воздействием ингибиторов анги
отензинпревращающего фермента (ИАПФ). Нами
выявлено снижение легочного сосудистого сопро
тивления у пациентов с СД I типа под влиянием пе
риндоприла. В настоящее время известно, что
ИАПФ снижают легочную гипертензию и пред
отвращают ремоделирование легочных сосудов [14].
КТВР применяется для оценки диффузных забо
леваний легких, пневмонии, туберкулеза и т. д. [9].
Данный метод доказал высокую эффективность в вы
явлении малых морфологических изменений в парен
химе легких. Однако изучение легочных изменений
при СД с помощью КТВР, по данным литературы, не
проводилось. В настоящем исследовании впервые
изучена рентгеноморфологическая картина легких
у больных СД с помощью КТВР. В легких у таких
пациентов выявлены два типа изменений. К I типу
относятся множественные уплотненные внутригруд
ные лимфоузлы, внутригрудные кальцинаты, суб
плевральные буллы в области верхушек, плевральные
спайки и дегенеративнодистрофические изменения.
Их происхождение не вызывает сомнений. Это "ар
хив" перенесенной патологии. А вот природа измене
ний II типа требует обсуждения. Вопервых, это мо
гут быть специфические изменения, обусловленные
СД, – проявления диабетической микроангиопатии.
Вовторых, они могут иметь иное происхождение, не
связанное со специфическим диабетическим пораже
нием легких. Уже имеются сведения о значительных
изменениях сосудов легких при СД. Патоморфологи
ческие изменения легких описаны И.М.Колодовой
и соавт. [12]. Было показано, что диабетическая ми
кроангиопатия развивается в капиллярах альвеоляр
ных перегородок, артериолах легких и артериолах
плевры. Для нее характерны плазморрагия, утолще
ние базальных мембран и гиалиноз сосудов. Перика
пиллярные внутрисептальные узелки авторы срав
нили с мезангиальными узелками в клубочках почек,
т. к. они также имели вид гиалиноподобных масс
округлой формы, сферически охватывающих капил
ляр. Следствиями диабетической микроангиопатии
в легких являются склероз сосудов микроциркуля
торного русла и альвеолярных перегородок, центри
лобулярная эмфизема. 
В работе Л.В.Лысенко [13] показано, что специ
фической особенностью диабетической ангиопатии
является липидоз клеток системы легочной артерии
и клеток, продуцирующих сурфактант и осуществля
ющих фагоцитоз. Автор выделяет и макроангиопа
тию легких у больных СД, крайним выражением ко
торой является липогранулематоз стенок артерий
мышечного типа, приводящий к тромбозу артерий.
Диабетическая микроангиопатия в легких вызывает
такие же изменения, как и в других органах. Однако
по сравнению с сосудистым руслом других органов,
особенно почек, процессы в легочной ткани имеют
рассеянный характер, в связи с чем остаются ком
пенсированными и проявляются в определенных ус
ловиях, например при неспецифических заболева
ниях легких [12]. Тогда эти изменения, аналогичные
таковым в другом богатом сосудами органе – почках,
будут протекать по типу очаговой формы диабети
Таблица 2
Изменение показателей легочной гемодинамики и АД
под влиянием пробы с периндоприлом у больных СД 
I и II типов (M ± m)
Показатели Момент Больные СД
определения I тип (n = 21) II тип (n = 18)
ВУК, мс До 128,30 ± 2,11 121,10 ± 3,61
После 131,90 ± 2,35 118,30 ± 3,64
СрДЛА, мм рт. ст. До 13,20 ± 0,93 14,90 ± 1,27
После 11,60 ± 0,93 16,90 ± 1,52
ОЛС, дин • с • см–5 До 98,9 ± 13,5 99,50 ± 18,73
После 65,4 ± 18,5* 135,00 ± 23,87
УЛС,  дин • с • До 174,6 ± 23,3 192,80 ± 36,97
см–5 • м–2 После 111,70 ± 29,19* 262,90 ± 48,24
САД, мм рт. ст. До 120,80 ± 3,73 125,70 ± 4,17
После 112,80 ± 2,98* 117,00 ± 4,33*
ДАД, мм рт. ст. До 78,90 ± 2,44 80,30 ± 2,21
После 73,9 ± 2,0* 72,70 ± 2,28*
Примечание: * – изменения статистически значимы (p < 0,05) после пробы с периндо
прилом.
Таблица 3
Рентгеноморфологические изменения в легких 
у больных СД
Признаки Колво больных, n (%)
Паракардиальная липома 3 (42,9)
Множественные уплотненные внутригрудные 
лимфоузлы 1 (14,3)
Внутригрудные кальцинаты 6 (85,7)
Субплевральные буллы в области верхушек 4 (57,1)
Плевральные спайки 5 (71,4)
Дегенеративнодистрофические изменения 2 (28,6)
Очаговоподобные тени 6 (85,6)
Утолщение междольковой перегородки 7 (100,0)
Утолщение междольковой вены 7 (100,0)
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ческой нефропатии. Для верификации природы этих
изменений в легких необходимы прямые сопостав
ления морфологии легких и данных КТВР, требую
щие дальнейших исследований.
В целом, можно предположить, что изменения
легочной гемодинамики и макроструктуры легочной
паренхимы играют важную роль в неблагоприятном
течении пневмонии и ХОБЛ у больных с длительно
текущим СД.
Заключение
1. У больных СД методом допплерЭхоКГ выявле
ны увеличение легочного сосудистого сопротив
ления и СрДЛА.
2. Периндоприл в дозе 4 мг снижает легочное сосу
дистое сопротивление у больных СД I типа.
3. МСКТ легких высокого разрешения выявляет
2 типа изменений в паренхиме легких: 1) призна
ки перенесенного воспалительного процесса,
в т. ч. туберкулезного; 2) другие изменения – оча
говоподобные тени округлой или овальной фор
мы размером 2–5 мм, утолщение междольковых
перегородок и вен.
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